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Отмечен рост кандидемий в структуре госпитальных инфекций, особенно среди новорожденных и детей раннего возраста 
в отделениях интенсивной терапии. Показано, что важную роль в распространении кандидемий играет изменение видового 
состава возбудителей со смещением в сторону «проблемных» штаммов, так как наряду со снижением доли C. albicans воз-
растает частота кандидемий, связанных с Candida non-albicans (C. parapsilosis, C. glabrata, C. tropicalis, C. krusei), облада-
ющих сниженной чувствительностью или резистентностью к флуконазолу. В обзоре предпринята попытка систематизации 
данных литературы, касающихся различных аспектов этиологии, патогенеза, диагностики, лечения и профилактики канди-
демии у пациентов группы высокого риска. Обсуждаются потенциальные механизмы резистентности грибов, в частности, 
феномен парадоксального роста в присутствии каспофунгина.
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зол, каспофунгин, амфотерицин В.

There has been a rise of candidemias in the pattern of nosocomial infections, among intensive care unit neonates and infants, in 
particular. The important role in the spread of candidemias is shown to be played by the altered species composition towards the 
“problem” strains as, along with C. albicans, there is an increase in the rate of candidemias associated with Candida non-albicans 
(C. parapsilosis, C. glabrata, C. tropicalis, C. krusei) that is lowly susceptible or resistant to fluconazole. The authors have attempted 
to systemize the data available in the literature pertinent to various aspects of the etiology, pathogenesis, diagnosis, treatment, and 
prevention of candidemia in high-risk patients. The potential mechanisms of mycotic resistance, particularly the paradoxical growth 
phenomenon in the presence of caspofungin are discussed.

Key words: children, mycotic infections, candidemia, Candida, paradoxical growth phenomenon, fluconazole, voriconazole, caspofun-
gin, amphotericin B.

Инфекции, вызываемые микроскопическими 

грибами, представляют собой серьезную про-

блему в современном стационаре, особенно у тяже-

лобольных, получающих повторные курсы антибио-

тиков, а также у пациентов отделений интенсивной 

терапии. По данным международного исследования 

SENTRY, грибы рода Candida занимают четвертое 

место среди возбудителей нозокомиальных инфек-

ций кровотока в США, уступая только коагулазо-

негативным стафилококкам,  золотистому стафило-

кокку и энтерококкам [1].

Если до недавнего времени системные грибко-

вые инфекции в основном являлись уделом имму-

нокомпрометированных больных (онкологические 

пациенты, больные, получающие иммуносупрес-

сивную терапию, и др.), то теперь они значительно 

чаще регистрируются у больных терапевтического 

и хирургического профиля при осложнениях, что 

связано с рядом факторов. Внедрение в клиничес-

кую практику новых высокотехнологичных мето-

дов лечения больных, находящихся в критическом 

состоянии, привело к расширению показаний и 

увеличению объема выполняемых хирургических 

вмешательств, в том числе у новорожденных и де-

тей раннего возраста. Благодаря совершенствова-

нию методов интенсивной терапии значительно 

увеличилась продолжительность жизни больных в 

критическом состоянии, что привело к росту доли 

пациентов с факторами риска развития грибковых 

инфекций.

Летальность при кандидемии, по данным разных 

авторов, составляет от 39 до 83%, что значительно 

выше, чем летальность при инфекционных ослож-

нениях бактериальной этиологии. Наиболее высо-

кие показатели летальности отмечаются у новорож-

денных (особенно недоношенных) и детей первого 

года жизни [1—3]. При этом смертность от систем-

ных кандидозов не имеет существенной тенденции 

к снижению, несмотря на использование современ-

ных противогрибковых препаратов.
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В табл. 1 приведены независимые факторы риска 

кандидемии в хирургических отделениях реанима-

ции и интенсивной терапии [4]. Очевидно, что ряд 

больных, нуждающихся в проведении интенсивной 

терапии, имеют высокий риск развития этого ос-

ложнения.

Экспериментальные и клинические данные, по-

ложенные в основу международных рекомендаций, 

свидетельствуют о необходимости удаления всех чу-

жеродных материалов (катетеров, протезов и др.) 

у больных с кандидемией. На поверхности этих мате-

риалов грибы образуют биопленку, и консервативная 

терапия оказывается неэффективной даже при мик-

робиологически подтвержденной чувствительности 

возбудителя к используемому препарату.

Этиология

В настоящее время известно около 200 видов гри-

бов рода Candida, которые могут вызывать инфек-

ционные заболевания у человека. Эти условно-пато-

генные микроорганизмы являются одноклеточными 

эукариотами, которые по сравнению с бактериями 

имеют более высокий уровень клеточной организа-

ции. Наличие в составе клеточной стенки хитина и 

относительно крупные размеры (5—12 мкм) затруд-

няют инактивацию грибковых клеток иммунной сис-

темой организма, а продукция различных ферментов 

(протеолитических, липолитических, карбогидразы), 

являющихся факторами агрессии и проницаемости, 

способствует проникновению грибов в эпителиаль-

ные клетки и распространению в тканях. 

Грибы вида Candida albicans являются представи-

телями нормальной микрофлоры кишечника. Вмес-

те с тем данный вид — наиболее распространенный 

возбудитель кандидозов во всех странах мира. Видо-

вой состав кандидемий варьирует в зависимости от 

географического региона (табл. 2).

В последние годы отмечается четкая тенденция 

к увеличению доли кандидемий, вызванных non-

albicans видами кандид, особенно C. parapsilosis, 

C. glabrata, и C. tropicalis [7]. Так, в некоторых детских 

отделениях реанимации и интенсивной терапии час-

тота кандидемий, вызванных C. parapsilosis, достигает 

54% [3, 6]. Также отмечается снижение чувствитель-

ности кандид к базовому антифунгальному препарату 

— флуконазолу, что обусловливает высокую вероят-

ность неудачи традиционной терапии.

Патогенез

Кандидемия может быть первичной (вследс-

твие диссеминации грибов из локусов колониза-

ции у больных с ослабленным иммунитетом) при 

Таблица 1. Независимые факторы риска развития кандидемии в хирургических отделениях реанимации и интенсивной 

терапии [4]

Фактор риска RR OR

Предшествующие вмешательства на органах брюшной полости 7,3 –

Использование трехпросветного сосудистого катетера 5,4 –

Острая почечная недостаточность 4,2 –

Парентеральное питание 3,6 –

Массивная антибиотикотерапия – 12,5

Колонизация Candida spp. – 10,4

Длительность нахождения в отделении >7 сут – 9,8

Примечание. RR – относительный риск; OR – отношение шансов.

Таблица 2. Частота (в %) выделения различных видов грибов рода Candida из крови

Вид США [1] Северная и Латинская Америка, 

Европа (суммарно) [5]

Испания [6]

C. albicans 55 48,7 51

C. parapsilosis 15 17,3 33

C. glabrata 15 17,2 4,2

C. tropicalis 9 10,9 4,2

C. krusei — 1,9 0,9

Другие Candida spp. 6 5,2 6,7

Количество изолятов 1184 1397 331

Попов Д.А. и соавт. Проблема послеоперационных кандидемий у детей
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отсутствии очага инфекции и вторичной, когда 

она является симптомом инвазивного кандидоза 

или катетерассоциированной инфекции. Известно, 

что колонизация или инфицирование сосудистого 

катетера происходит путем проникновения мик-

роорганизмов через кожные покровы, реже — че-

рез просвет катетера. В отличие от бактериальных 

инфекций кровотока характерной особенностью 

катетерассоциированных кандидемий является 

гематогенный путь инфицирования катетера в ре-

зультате диссеминации грибов из желудочно-ки-

шечного тракта [8].

Кандидемии у реанимационных больных раз-

виваются, как правило, по эндогенному «сцена-

рию». Этому способствует длительная терапия 

антибактериальными препаратами, приводящая 

к нарушению микроэкологии кишечника со сни-

жением колонизационной резистентности. По-

давление бактериальной микрофлоры ослабляет 

алиментарную конкуренцию, а также сопровож-

дается снижением локальной продукции веществ 

с антифунгальной активностью [9]. Создаются ус-

ловия для колонизации грибами слизистой оболоч-

ки желудочно-кишечного тракта, а затем и других 

локусов (слизистая оболочка дыхательных путей и 

мочеполового тракта). Нарушение барьерной фун-

кции тканей, возникающее в результате гипоксии 

(гипоперфузии), травмы и/или инвазивных про-

цедур, приводит к микотической инвазии, которой 

способствует часто имеющаяся у тяжелых больных 

иммунная недостаточность. 

Показано, что при кандидемиях, вызванных 

C. parapsilosis, ведущую роль играют экзогенные ис-

точники инфицирования; этот возбудитель преиму-

щественно передается контактным путем через руки 

медицинского персонала [10].

Таким образом, ключевыми факторами, ведущи-

ми к развитию кандидемии, являются нарушения 

микроэкологического статуса вследствие длитель-

ной антибиотикотерапии и снижение иммунореак-

тивности. Эти факторы в сочетании с длительным 

использованием сосудистых катетеров часто имеют 

место у пациентов отделений реанимации и интен-

сивной терапии.

Характерной особенностью патогенеза грибковых 

инфекций является высокая адгезивная способность 

грибов к слизистым оболочкам, эндотелию и поли-

мерным материалам, на которых образуется био-

пленка. При этом катетеры из силикона, тефлона или 

полиуретана инфицируются реже, чем катетеры из 

поливинилхлорида или полиэтилена [8].

Биопленка представляет собой структурно-функ-

циональное «содружество» микроорганизмов, на-

ходящихся в матриксе, состоящем из экстрацел-

люлярного полимера (гликокаликса) и продуктов 

метаболизма микроорганизмов [11]. Внутри био-

пленки микроорганизмы защищены от поврежде-

ния факторами иммунной защиты, антибиотиками и 

антисептиками. При этом выживают субпопуляции 

микроорганизмов с наиболее резистентным фено-

типом, формирующимся в результате длительного 

воздействия повреждающих факторов. Большин-

ство входящих в биопленку микроорганизмов имеет 

сниженный метаболизм и находится в покоящемся 

состоянии (не делится), благодаря чему, несмотря на 

свободное проникновение ряда антимикробных пре-

паратов в матрикс, резко повышается устойчивость 

микроорганизмов к этим препаратам. По не совсем 

понятным на сегодняшний день причинам в отде-

льных участках биопленки периодически возникают 

очаги пролиферации с «выбросом» в кровоток планк-

тонных форм микроорганизмов. Клиническая карти-

на заболевания (от незначительного периодического 

субфебрилитета до сепсиса) во многом определяется 

интенсивностью образования планктонных форм 

микроорганизмов [12]. Для грибов характерным яв-

ляется взаимовыгодное сосуществование в виде обра-

зования микст-биопленок с бактериями, чаще всего 

со стафилококками или синегнойной палочкой [13].

Клинические проявления и диагностика

Клинические симптомы кандидемии являются 

неспецифичными, что, зачастую, обусловливает не-

своевременное начало эффективной противогриб-

ковой терапии, сопровождающееся ухудшением 

результатов лечения и повышением риска неблаго-

приятного исхода заболевания. Диагноз кандидемии 

устанавливается при выделении грибов рода Candida 

из крови во время повышения температуры более 

38°С или при наличии других признаков системной 

воспалительной реакции. Даже однократный высев 

кандид из крови является абсолютным показанием к 

назначению противогрибковой терапии [14]. 

В лабораторной диагностике инвазивных мико-

зов, помимо классических микробиологических тес-

тов, определенное значение имеют дополнительные 

методы, одним из которых является определение 

концентрации D-арабинитола и маннозы в крови ме-

тодом газовой хроматографии. D-арабинитол и ман-

ноза являются маркерами системного кандидоза, а их 

определение в динамике может быть полезным для 

оценки эффективности противогрибковой терапии. 

Данный метод официально утвержден Минздравом РФ 

и рекомендован к практическому использованию [15]. 

В Москве на базе Детской городской клинической 

больницы № 13 им. Н.Ф. Филатова уже более 10 лет 

функционирует лаборатория, где можно определить 

концентрацию арабинитола и маннозы в крови у лю-

бого ребенка с подозрением на грибковую инфекцию, 

а также оценить уровень этих маркеров в динамике 

для объективной оценки эффективности назначен-

ной противогрибковой терапии.
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Большинство грибов рода Candida (кроме С. krusei 

и C. glabrata) продуцируют значительное количество 

D-изомера арабинитола, поэтому в крови больных 

c инвазивным кандидозом определяется его повы-

шенное содержание. При интерпретации результа-

тов необходимо учитывать, что D-арабинитол выво-

дится почками, поэтому у пациентов со сниженным 

клиренсом эндогенного креатинина учитывается не 

только его концентрация, но и повышение соотно-

шения D-арабинитол/креатинин [16]. 

Информативным является также молекулярная 

диагностика кандидозов методом полимеразной 

цепной реакции, позволяющая определить наличие 

в исследуемом материале специфических участков 

ДНК конкретного вида возбудителя [17]. Особен-

ностью этого метода являются быстрота и высокая 

диагностическая чувствительность, однако многие 

исследования показали высокую частоту ложно-

положительных результатов [18]. Диагностическая 

ценность метода полимеразной цепной реакции при 

кандидозах продолжает изучаться, однако в связи с 

отсутствием стандартизированных тестов молеку-

лярно-биологические методы пока не имеют ши-

рокого практического применения. Большие ожи-

дания связаны с появлением технологии SeptiFast 

(полимеразная цепная реакция в режиме реального 

времени), которая позволяет за 6 ч получить ин-

формацию о потенциальной этиологической роли 

25 наи более часто встречающихся патогенов (в том 

числе 6 видов грибов) при инфекциях кровотока.

Относительно новым методом диагностики ин-

вазивного кандидоза является определение в крови 

концентрации (1—3)-β-D-глюкана, который входит 

в состав клеточной стенки всех грибов, за исключе-

нием Cryptococcus neoformans и зигомицетов. Имея 

высокую чувствительность, метод обладает недоста-

точной специфичностью и нередко дает ложнополо-

жительные результаты, в основном у больных с бак-

териемиями [19].

Определенное значение для дифференциаль-

ной диагностики изолированных бактериальных и 

грибковых инфекций имеет исследование уровня 

биомаркеров воспаления — С-реактивного белка 

и прокальцитонина. Уровень С-реактивного бел-

ка в крови повышается как при бактериальном, 

так и при грибковом процессе, подтверждая нали-

чие инфекции вообще, в то время как повышение 

уровня прокальцитонина не характерно для инва-

зивного кандидоза, даже в стадии манифестации, 

и может наблюдаться лишь при микстинфекциях 

(грибы+бактерии) [20, 21].

Рациональные подходы к терапии и 

профилактике

Системный кандидоз — жизнеугрожающее со-

стояние: даже в случае адекватной антифунгальной 

терапии сопровождается неприемлемо высокой 

летальностью. В связи с чем очень важна профи-

лактика этого тяжелого заболевания. В то же время 

сложность четкого разграничения колонизации 

и инфекции ведет либо к избыточному применению 

антифунгальных препаратов, что неизбежно сопро-

вождается ростом резистентности возбудителей, 

либо к запоздалому началу лечения, что уменьшает 

шансы на успешный исход [7].

Профилактическое применение противогриб-

ковых препаратов показано лишь в тех случаях, 

когда имеется высокий риск развития инвазивно-

го кандидоза. Рациональный подход к назначению 

противогрибковых лекарственных средств подразу-

мевает синтез трех компонентов — перечисленных 

выше факторов риска, клинических и микробиоло-

гических данных. Обобщенные рекомендации при-

ведены в табл. 3.

В условиях отделения реанимации и интенсив-

ной терапии может оказаться полезным применение 

простой шкалы Candida score для определения риска 

развития инвазивного кандидоза и соответственно 

Таблица 3. Рациональная тактика применения антимикотиков в отделениях реанимации и интенсивной терапии

Наличие явных кли-

нических признаков 

грибковой инфекции

Микробиологические данные Дополнительные 

факторы риска

Тактика применения антимикотиков

профилактика лечение

Нет Роста грибов нет; колонизация одно-

го локуса или нескольких связанных 

между собой локусов

Нет — —

Нет Колонизация 2 и более анатомически 

не связанных между собой локусов

Нет + —

Нет Вне зависимости от наличия коло-

низации

2 или более + —

Да Вне зависимости от наличия коло-

низации

Нет/да — +

Нет/да Кандидемия или высев кандид из 

других стерильных сред организма

Нет/да — +

Попов Д.А. и соавт. Проблема послеоперационных кандидемий у детей
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упреждающего назначения антимикотиков. В дан-

ной шкале суммируется вклад следующих признаков, 

оцененных в баллах:

— клинические признаки тяжелого сепсиса — 2,038;

— мультифокальная колонизация — 1,112;

— послеоперационный период — 0,997;

— полное парентеральное питание — 0,908.

Оценка по Candida score >2,5 баллов является пре-

диктором развития инвазивного кандидоза с чувстви-

тельностью 81% и специфичностью 74% [22].

Первоочередным требованием при регистрации 

кандидемии является удаление инфицированного 

катетера. При необходимости продолжения инфузи-

онной терапии показана не замена катетера по про-

воднику, а установка нового катетера через другой 

доступ. При подозрении или доказанном инфици-

ровании других имплантированных материалов по-

казана их эксплантация.

В отличие от антибиотиков арсенал противогриб-

ковых препаратов сравнительно невелик. Структур-

но-биохимическое сходство клетки гриба с клетками 

макроорганизма затрудняет поиск лекарственных 

средств, обладающих одновременно высокой ан-

тифунгальной активностью и невысокой токсич-

ностью. Так, многие противогрибковые препараты 

действуют на ферментные системы, ответственные 

за образование стеролов, нарушая синтез стероид-

ных гормонов и простагландинов в организме.

Ряд антимикотиков нецелесообразно приме-

нять при системных грибковых инфекциях. Так, 

полиеновый препарат нистатин не всасывается 

при пероральном приеме, поэтому он применяет-

ся исключительно для снижения грибковой коло-

низации или лечения поверхностного кандидоза 

слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта. 

Производное имидазола кетоконазол в терапевти-

ческих концентрациях действует как фунгистатик, 

что создает высокую вероятность рецидива. Кроме 

того, препарат имеет достаточно высокую токсич-

ность и применяется только перорально. Бóльшую 

ценность при системных микозах имеет итракона-

зол, так как он менее токсичен и в гораздо мень-

ших концентрациях, чем кетоконазол, действует на 

ферментные системы грибковых клеток, подавляя 

синтез эргостерола. Однако итраконазол оказывает 

отрицательное инотропное действие, снижая сер-

дечный выброс, поэтому его использование у боль-

ных с тяжелыми заболеваниями сердечно-сосудис-

той системы нежелательно.

Применение амфотерицина В ограничивается 

высокой токсичностью, и во многих случаях не пред-

ставляется возможным использование доз, создаю-

щих эффективные тканевые концентрации у тяже-

лых больных. Значительно меньшей токсичностью 

обладает липосомальная форма амфотерицина В. 

Вместе с тем, до настоящего времени липосомаль-

ный амфотерицин В не зарегистрирован и не пос-

тавляется в РФ.

Препаратом первого ряда для лечения канди-

дозов на протяжении последних двух десятилетий 

является флуконазол. Благодаря хорошим фарма-

кокинетическим свойствам он обладает высокой 

эффективностью не только при парентеральном, но 

и при пероральном приеме. Низкая токсичность и 

небольшая частота побочных эффектов позволяют 

применять препарат у детей, в том числе недоно-

шенных. Однако в последнее время, по данным раз-

личных исследований, отмечается тревожная тен-

денция роста резистентности грибов рода Candida 

к флуконазолу. Это объясняется как необоснованно 

широким применением препаратов группы азо-

лов (например, для профилактики грибковой ин-

фекции в отделениях реанимации и интенсивной 

терапии), так и увеличением частоты инфекций, 

вызываемых грибами Candida non-albicans со сни-

женной чувствительностью к флуконазолу [26]. 

Важно учитывать, что штаммы кандид, выделенные 

в отделениях реанимации и интенсивной терапии, 

значительно чаще обладают неблагоприятным про-

филем резистентности к противогрибковым препа-

ратам по сравнению с внебольничными штаммами 

и госпитальными штаммами, циркулирующими 

вне этих отделений.

Высокий удельный вес «проблемных» грибов 

снижает эффективность профилактики и эмпири-

ческой терапии кандидемий флуконазолом у боль-

ных в отделениях реанимации и интенсивной тера-

пии. Поэтому в последнее время клиницисты все 

чаще отдают предпочтение альтернативным анти-

фунгальным препаратам — новым азолам (ворико-

назолу) и эхинокандинам.

Вориконазол дозозависимо ингибирует фермент 

14α-деметилазу, подавляя синтез эргостерола, яв-

ляющегося компонентом клеточной стенки грибов. 

На грибы рода Candida он оказывает фунгистати-

ческое действие. Преимуществом вориконазола по 

сравнению с амфотерицином В являются высокая 

биодоступность при приеме внутрь (около 96%) и 

отсутствие нефротоксичности. По данным меж-

дународного исследования SENTRY, вориконазол 

продемонстрировал существенные преимущества 

перед флуконазолом, так как был активен в отно-

шении 100% изолятов C. glabrata и C. krusei [1]. В 

мультицентровом рандомизированном исследова-

нии B. Kullberg и соавт. показана сравнимая эффек-

тивность вориконазола и амфотерицина В с после-

дующим использованием флуконазола для лечения 

кандидемии [23].

Перспективными препаратами для лечения ин-

вазивных кандидозов также являются эхиноканди-

ны (анидулафунгин, каспофунгин, микафунгин). 

Они подавляют синтез клеточной стенки грибов 

ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ
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путем специфического ингибирования (1—3)-β-D-

глюкана, что приводит к гибели грибковой клетки 

в результате разрушения ее оболочки. Препараты 

этой группы не оказывают токсического действия на 

макроорганизм ввиду отсутствия данного фермента 

у млекопитающих.

Каспофунгин обладает высокой активностью 

in vitro в отношении грибов рода Candida, в том 

числе резистентных к другим антимикотикам [24]. 

Препарат позиционируется как средство первого 

ряда при тяжелых госпитальных грибковых инфек-

циях. Тем не менее при его использовании необ-

ходимо учитывать ряд особенностей. Так, следует 

помнить, что различные виды грибов рода Candida 

обладают неодинаковой чувствительностью к кас-

пофунгину. Интересны результаты исследования 

A. Melo и соавт., которые сравнили in vitro актив-

ность каспофунгина в отношении планктонных 

форм и биопленки кандид. Были исследованы 

30 клинических изолятов C. albicans (n=4), 

C. tropicalis (n=6), C. parapsilosis (n=7), C. orthopsilosis 

(n=8) и C. metapsilosis (n=5). Минимальные ингиби-

рующие концентрации каспофунгина в отношении 

планктонных форм указанных возбудителей нахо-

дились в пределах 2 мкг/мл, причем минимальные 

ингибирующие концентрации для C. parapsilosis, 

C. orthopsilosis и C. metapsilosis были несколько 

выше, чем для C. albicans [25].

Планктонная форма существования большин ства 

микроорганизмов является искусственной, «лабора-

торной». В реальных условиях вегетация происходит  

в биопленке. При этом активность антимикробных 

препаратов закономерно снижается. По данным 

того же исследования, у 6 из 30 штаммов минималь-

ные ингибирующие концентрации каспофунгина 

были выше 2 мкг/мл (от 2 до 512 мкг/мл). Среди этих 

штаммов — C. tropicalis (2 из 6), C. parapsilosis (3 из 7), 

C. orthopsilosis (1 из 8) [25].

Другие авторы указывают на значительно более 

высокие минимальные ингибирующие концентра-

ции каспофунгина для C. parapsilosis и C. guilliermondii, 

которые в 8—32 раза превышают таковые для 

C. albicans [26—29].

Появились экспериментальные исследования, 

описывающие феномен парадоксального роста, на-

блюдаемый in vitro у грибов рода Candida. Суть фено-

мена состоит в том, что штаммы кандид, чувствитель-

ные к каспофунгину и подавляемые в присутствии его 

низких концентраций, демонстрируют рост при более 

высоком содержании каспофунгина в питательной 

среде. Дальнейшее увеличение концентрации приво-

дит к ингибированию роста [30—32]. Повторное куль-

тивирование штаммов с выявленной способностью 

к парадоксальному росту показывает сохранение 

чувствительности к каспофунгину и воспроизводи-

мость феномена [30]. Парадоксальный рост чаще 

проявляется в присутствии каспофунгина и менее 

характерен для других эхинокандинов [33].

По данным исследования A. Melo и соавт., цити-

рованного выше, способность к парадоксальному 

росту отмечалась у 24 (80%) из 30 изолятов при их 

культивировании в форме биопленки и у 12 (40%) 

из 30 планктонных культур [25]. Концентрации кас-

пофунгина, индуцирующие феномен парадоксально-

го роста in vitro, находятся в пределах концентраций, 

создаваемых в организме при введении рекомендуе-

мых терапевтических доз препарата [33].

К сожалению, в настоящее время на практике 

отсутствует возможность определения чувствитель-

ности клинических изолятов грибов к каспофунгину, 

что объясняется фирмой-производителем препарата 

отсутствием корреляции между минимальной инги-

бирующей концентрацией и клинической эффек-

тивностью. Опыт клинического применения каспо-

фунгина свидетельствует о наличии резистентности к 

данному препарату среди кандид [4, 34].

Заключение

Оборотной стороной прогресса современной ме-

дицины явилось нарастание значимости проблемы 

грибковых инфекций. В силу своей более сложной 

организации грибы оказываются более стойкими 

к внешним воздействиям по сравнению с бактерия-

ми. Развиваясь у ослабленных больных, грибковые 

инфекции сопровождаются высокой летальностью. 

Разработка и внедрение новых дорогостоящих про-

тивогрибковых препаратов не привели к радикаль-

ному решению проблемы. Сегодня среди антифун-

гальных средств нет ни одного препарата, дающего 

гарантированный эффект в отношении большинства 

вероятных возбудителей. Поэтому при лечении сис-

темных грибковых инфекций, особенно в отделени-

ях реанимации и интенсивной терапии, обязатель-

ным требованием является видовая идентификация 

возбудителя с определением его чувствительности 

к антимикотикам, что позволяет своевременно осу-

ществлять коррекцию терапии, назначенной эмпи-

рически. На сегодняшний день азолы (флуконазол) 

остаются препаратами первого ряда при кандидо-

зах. С учетом экспериментальных данных о наличии 

феномена парадоксального роста необходимо про-

ведение дальнейших исследований эффективности 

эхинокандинов при лечении кандидемий и других 

тяжелых грибковых инфекций с разработкой четких 

критериев применения препаратов данной группы. 

Внедрение в широкую практику объективных лабо-

раторных тестов для определения чувствительности 

грибов к современным антимикотикам, включая 

эхинокандины, является актуальным не только с на-

учной, но и с практической точки зрения.
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